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Ори гинал ьные  ис с л е до в ания
В статье рассматривается актуальная проблема повышения устойчивости постгипоксического мозга крыс к эмоциональ?
ному стрессу. Моделью терминального состояния служила 1?часовая гиповолемическая гипотензии (АДср. 45 мм рт.
ст.). Интегративную деятельность мозга крыс оценивали по показателям ориентировочно?исследовательского поведе?
ния в тесте «приподнятый крестообразный лабиринт». Эмоциональный стресс вызывали конфронтацией между ложно?
оперированными и гипотензивными крысами в течение 30 суток постишемического периода. Лазерное облучение про?
водили через 1час после реинфузии крови. Показано, что применение лазерного облучения до эмоциональной нагрузки,
повышает резистентность постгипоксического мозга крыс к эмоциональному стрессу и предупреждает развитие депрес?
сивно?подобных состояний в отдаленные сроки после реанимации. Ключевые слова: кровопотеря, постреанимационный
период, эмоциональный стресс, лазерное облучение.
The paper shows how to solve the urgent problem of posthypoxic rat brain resistance to emotional stress. An hour
hypovolemic hypotension (mean blood pressure 45 mm Hg) served as a model of a terminal condition. The integra?
tive activity of the rat brain was evaluated by the elevated cross labyrinth test. Emotional stress was induced by
confrontation between the falsely operated and antihypertensive rats within 30 postischemic days. Laser irradia?
tion was carried out an hour after blood reinfusion. Laser irradiation used before emotional stress was shown to
increase the resistance of the posthypoxic rat brain to emotional stress and to prevent the development of depres?
sion?like states in the late periods after resuscitation. Key words: blood loss, postresuscitative period, emotional
stress, laser irradiation. 
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Реанимация больных, которая ранее казалась
фантастическим явлением, благодаря фундаменталь"
ным исследованиям основоположника реаниматологии
академика РАМН В. А. Неговского стала повседневной
практикой. Наиболее сложной и важной задачей реани"
матологии является полноценное восстановление
функций мозга, поскольку именно степень восстанов"
ления ЦНС определяет восстановление личности, со"
циальную полноценность человека.
Экспериментальными и клиническими исследова"
ниями было показано, что в постреанимационном перио"
де развивается сложный комплекс неврологических и
психических отклонений, связанных с нарушениями ин"
тегративной деятельности мозга [1]. Механизмы различ"
ных дисфункций интегративно"пусковой деятельности
мозга могут быть обусловлены длительно сохраняющей"
ся недостаточностью всех структурно"функциональных
систем, уменьшением количества нейронов, длительным
сохранением частично поврежденных нейронов с изме"
ненным порогом активации, реорганизацией межнейро"
нальных отношений, которые приводят как к восстанов"
лению функций мозга, так и к формированию устойчи"
вых патологических систем [1—4]. 
Особый интерес представляет феномен отсрочен"
ной постреанимационной энцефалопатии, который за"
ключается в том, что у больных, выписанных в состоя"
нии видимой полной нормализации психических и
неврологических функций после возвращения к нор"
мальной жизни, наблюдается ухудшение психоневро"
логического статуса. 
Одним из факторов риска формирования постре"
анимационных энцефалопатий может быть психоэмо"
циональный стресс, который является одной из веду"
щих причин, нарушающих нормальные механизмы
межсистемных отношений в мозге и саморегуляции от"
дельных функциональных систем [5]. 
Проблема повышения устойчивости организма к
психоэмоциональным нагрузкам и поиски новых мето"
дов коррекции психофизиологических расстройств до
сих пор остается чрезвычайно важной и актуальной.
При разработке лечебных мероприятий, воздей"
ствующих непосредственно на ЦНС, в исследованиях
В. А. Неговского предпочтение отдавалось методам и
фармакологическим средствам, позволяющим снизить
энергетические потребности мозга в постреанимацион"
ном периоде (седативные и наркотические препараты,
гипотермия). 
Применение низкоинтенсивных лазеров в меди"
цине, в основе действия которых лежат механизмы сти"
муляции процессов адаптации и саногенеза, позволило
подойти к лечению постреанимационной патологии
ЦНС с новых позиций.
Суть лазерной терапии заключается в том, что
первичный биологический эффект комплекса её тера"
певтических механизмов базируется на феномене воз"
действия потока квантов, обладающих свободным энер"
гетическим потенциалом, на фоточувствительные к
нему элементы. Вслед за этим происходит триггерное
включение каскадной цепи вторичных реакций. По"
следние носят многопрофильный характер и включают
обменно"гормональные и структурно"функциональные
изменения, приводящие к перестройке на новый уро"
вень метаболических и регуляторных реакций, направ"
ленных на восстановление систем жизнеобеспечения на
всех уровнях организации организма. Многоуровне"
вость и комплекс биологических эффектов в конечном
итоге и обуславливают терапевтическое действие ла"
зерного света. Оно достигается с помощью активации и
коррекции сдвигов в адаптивно"компенсаторных про"
цессах, присущих любому патологическому состоянию.
Запускается процесс саморегуляции и восстановления
нарушенного гомеостаза [6—9]. В настоящее время на"
коплен колоссальный объём научных данных о характе"
ре вторичных ответных реакций различных биологиче"
ских систем на действие лазерного излучения.
В то же время, исследований, отражающих непо"
средственное действие лазерного облучения (ЛО) на
ЦНС, немного. Было показано, что при воздействии ЛО
происходит изменение биоэлектрической активности
различных участков мозга. Причём, характер измене"
ния активности каждого конкретного нейрона (актива"
ция или торможение) зависит от его роли в межцент"
ральной интеграции. Изменения биоэлектрической
активности нейронов, по мнению авторов, являются
следствием неспецифических изменений метаболичес"
ких процессов в нервной ткани. Отмечается также уси"
ление мозгового кровотока и микроциркуляции за счет
подавления тонуса гладких миоцитов в стенке микросо"
судов [8]. Несмотря на то, что механизмы действия ла"
зера на ЦНС до конца не изучены, он используeтся в не"
врологической практике, в частности, при острых
нарушениях мозгового кровообращения, при комплекс"
ном лечении черепно"мозговых травм, дисциркулятор"
ной энцефалопатии [10—13]. Внутрисосудистое лазер"
ное облучение крови в комплексном лечении больных
этого профиля приводило к улучшению неврологичес"
кого статуса, снижению сроков стационарного лечения
и летальности. При наличии тревожно"депрессивной
или ипохондрической симптоматики лазерное облуче"
ние оказывало антидепрессивный эффект [14]. 
Данные литературы о механизмах действия лазер"
ного излучения и положительный клинический опыт
его использования в неврологической практике позво"
ляют предположить, что лазер может оказать положи"
тельное действие на процессы восстановления невроло"
гических функций после кровопотери. 
Экспериментальных исследований, посвященных
влиянию лазерного облучения на восстановление инте"
гративной деятельность мозга после массивной крово"
потери, в литературных источниках мы не обнаружили.
Цель исследования " изучить влияние лазерного
облучения на устойчивость мозга крыс, перенесших
кровопотерю, к эмоциональным нагрузкам в постреани"
мационном периоде. 
Материалы и методы
Работа выполнена на 32 нелинейных высокотревожных
крысах самцах массой 240—280 г. Животных содержали в стан"
дартных условиях вивария, со свободным доступом к воде и
пище. Поведение животных оценивали с помощью теста «при"
поднятый крестообразный лабиринт», позволяющий изучить
исследовательское поведение животных, а также уровень их
тревожно"фобического состояния. 
Крысу помещали в центр лабиринта и в течение 5 минут
визуально регистрировали следующие показатели: общее вре"
мя нахождения в ярко освещенных открытых рукавах лаби"
ринта (сек); количество выходов и свешиваний с открытых ру"
кавов лабиринта, горизонтальную двигательную активность
(по числу пересечений в каждом отсеке), вертикальную двига"
тельную активность (количество стоек в темноте и на свету),
число эпизодов груминга. 
Тестирование проводили до эксперимента, на 2"е и 30"е
сутки после реанимации. 
По результатам тестирования в эксперимент отбирали
только высокотревожных крыс. Высокотревожные крысы ха"
рактеризовались достоверно более низким уровнем двигатель"
ной активности (горизонтальной и вертикальной) и более вы"
сокими показателями уровня тревожности (меньшим
количеством времени нахождения в светлых отсеках лабирин"
та, меньшим количеством выходов в них, свешиваний с откры"
тых рукавов лабиринта, большим количеством эпизодов гру"
минга), чем низкотревожные (p<0,001).
Моделирование терминального состояния проводили на
наркотизированных животных (нембутал 40 мг/кг внутри"
брюшинно). Моделью служила гиповолемическая гипотензия
(АДср 45 мм рт. ст.) в течение 60 мин с последующей реинфу"
зией выпущенной крови. До кровопотери вводили гепарин
(500 МЕ/кг внутривенно). Кровопотерю проводили из хвос"
товой артерии. Общий объем кровопотери составил в среднем
17 мл/кг массы тела. 
Облучение осуществляли низкоинтенсивным гелий"нео"
новым лазером (аппарат АЛОК"1, длина волны 632,8 нм, мощ"
ность излучения 1 мВт) в течение 2"х мин, через 1час после ре"
инфузии крови путем наложения световода на область
хвостовых сосудов. Поставлено 4 группы опытов: 1"я группа —
оперированные животные без гипотензии (7 опытов), 2"я груп"
па — животные, перенесшие гипотензию (11 опытов), 3"я груп"
па — животные, перенесшие гипотензию и эмоциональную на"
грузку в постреанимационном периоде (6 опытов). В 4"й
группе в отличие от 3"й группы животным дополнительно про"
водили лазерное облучение (8 опытов). 
Эмоциональную нагрузку вызывали содержанием крыс 3"й и
4"й групп опытов в одной клетке с оперированными крысами по
4 особи в каждой. При возникновении конфликтных ситуаций
оперированные крысы играли роль «сильных противников», а
крысы после гипотензии — их «жертв». В таких условиях крысы
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Группа опытов Показатель (количество) общее время
горизонтальная вертикальная свешивание груминг выход в открытые нахождения
активность активность рукава в светлом
лабиринта отсеке (сек)
Гипотензия (контрольная), n=11 6,18±1,9 7,64±2,76 1,55±0,67 3,55±0,48 1,36±0,48 87,5±31,61
Гипотензия + эмоциональная
нагрузка (опытная), n=6 2,0±0,32* 1,17±0,49* 0* 1,0±0,49* 0* 0*
находились в течение 30 дней. Контрольных животных (2 груп"
па опытов) после реинфузии крови содержали в отдельных от
оперированных крыс клетках также по 4 особи в каждой.
Статистическую обработку материала проводили с помо"
щью системы «Биостатистика», используя t"критерий Стью"
дента. 
Результаты и обсуждение
Крысы, перенесшие 1"часовую гиповолемическую
гипотензию (2"я группа), внешне полностью восстано"
вились и по исследуемым показателям ориентировоч"
но" исследовательского поведения через 30 суток досто"
верно не отличались от оперированных животных. 
Исследование влияния эмоциональной нагрузки
на поведение крыс после гипотензии (3"я группа) пока"
зало, что уже на 2"е сутки уровень тревожности у них
был достоверно выше, чем у крыс без эмоциональной на"
грузки (2"я группа). Так, количество свешиваний, общее
время нахождения в светлом отсеке и число эпизодов
груминга у животных 3"й группы было достоверно ниже
(p<0,05), чем у крыс 2"й группы: 0 и 1,88±0,62; 0 и
16,14±4,33; 2,0±0,65 и 8,0±2,48, соответственно. На 30"е
сутки все параметры ориентировочно"исследовательско"
го поведения крыс 3"й группы были угнетены по сравне"
нию с показателями у крыс 2"й группы опытов (табл. 1).
Все животные, перенесшие эмоциональный стресс, после
достижения дальнего отсека камеры замирали, шерсть у
них была взъерошена, иногда скулили, т.е. поведение
крыс характеризовалось общим поведенческим дефици"
том, нарушением процессов поведенческой адаптации.
Такое состояние животных свидетельствует о значитель"
ном психоэмоциональном напряжении и рассматривает"
ся в литературных источниках как невроз приобретен"
ной беспомощности, напоминающий гипоастеническую
форму неврастении или депрессии [15]. 
Генез подобных состояний у крыс связывают с ак"
тивацией механизмов стриатума, возникающей в усло"
виях дефицита дофамина. Гиперактивация структур
стриатума, приобретает свойства патологической доми"
нанты, формирующей различные по структуре патоло"
гические системы, приводящие к развитию комплекса
депрессивных симптомов [16,17]. 
Эмоциональный стресс меняет химические свойст"
ва головного мозга и создает новую нейрохимическую ин"
теграцию, в первую очередь, лимбико"ретикулярных
структур головного мозга, что приводит к формированию
застойного эмоционального возбуждения в ЦНС [5].
Классическая моноаминовая гипотеза депрессий подчер"
кивает значение нарушений синаптической передачи,
опосредованной, так называемыми, медленными нейрот"
рансмиттерами моноаминергической природы, прежде
всего, серотонином, норадреналином и дофамином, кото"
рые выполняют в ЦНС функцию нейромодуляторов [18].
Депрессивно"подобные состояния могут быть
связаны с динамическими изменениями метаболизма
серотонина, активности ферментов моноаминоксида"
зы и триптофангидроксилазы, со сложной дисрегуля"
цией норадренергической системы, а также целым ря"
дом нейропептидов, включая эндогенные опиоиды
[19—22]. Наиболее выраженные изменения в активно"
сти серотонинергической системы происходят в гип"
покампе, миндалине и гипоталамусе. Показано также,
что функциональный характер аффективных расст"
ройств находит морфологическое отражение. Под
влиянием длительного стресса у грызунов происхо"
дит уменьшение до 10"15% объема гиппокампа, сни"
жение плотности дендритных шипиков и отмирание
дистальных ветвей дендритов пирамидных нейронов
поля СА3 [23]. Нарушение вегетативной регуляции
играет также значительную роль в генезе невротичес"
ких состояний: напряженность функционирования
вегетативной нервной системы рассматривается в ка"
честве проявления вегетативного дистресс"синдрома
[24]. Целый ряд веществ, вызывающий страх и трево"
гу, оказывают прямое или косвенное угнетающее вли"
яние на ГАМК"ергическую нейропередачу [25]. 
Таким образом, как показали данные литературы,
развитие депрессивно"подобных состояний связано с
нейрохимическими и нейродегенеративными наруше"
ниями в подкорковых образованиях мозга, контролиру"
ющих эмоциональное состояние крыс и влияющих на
формирование целенаправленного поведенческого акта. 
После лазерного облучения крыс через 1ч после
реинфузии крови, т. е. до эмоционального воздействия
(4"я группа), на 2"е сутки исследования количество
эпизодов груминга было достоверно выше, чем у крыс
без облучения лазером (3"я группа) (7,88±2,36 и
2,0±0,65, соответственно). 
На 30"е сутки исследования почти все показа"
тели, характеризующие эмоционально"фобическое
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Таблица 1
Влияние эмоциональной нагрузки в постреанимационном периоде на поведение крыс, 
перенесших кровопотерю (30?е сутки исследования) (M±m)
Примечание. Здесь и в табл. 2: * — p<0,05 между контрольной и опытной группами опытов.
Группа опытов Показатель (количество) Общее время
горизонтальная вертикальная свешивание груминг выход в открытые нахождения
активность активность рукава в светлом
лабиринта отсеке (сек)
Гипотензия + эмоциональная 
нагрузка (контрольная), n=6 2,0±0,32 1,17±0,49 0 1,0±0,49 0 0
Гипотензия + эмоциональная 
нагрузка + лазер (опытная), n=8 3,29±0,99 3,13±1,73 2,25±0,75* 3,5±0,99* 0,71±0,28* 11,14±6,99
состояние животных: количество свешиваний, число
эпизодов груминга, количество выходов в открытые
рукава лабиринта были достоверно выше, чем у жи"
вотных 3"й группы, что свидетельствует о снижении
уровня тревожности. Показатели двигательной ак"
тивности под действием лазерного облучения по
сравнению с контрольной группой опытов достовер"
но не различались (табл. 2). 
По данным литературы положительный эф"
фект лазерного облучения связывают с устранением
дисбаланса нейромедиаторов в регуляторных струк"
турах мозга, в частности, серотонина, дофамина и но"
радреналина. Указанные вещества под влиянием ла"
зерного излучения могут запускать сложный каскад
взаимосвязанных нейровегетативных реакций, акти"
вирующих адаптивные функциональные резервы ор"
ганизма [14]. 
Лазеротерапия снижает уровень тиреоидных и
стероидных гормонов в крови, что свидетельствует о ре"
грессе вегетативного дистресс"синдрома [24]. Выявлено,
что ЛО способствует повышению энергетики нейронов
и их биопотенциалов, восстановлению межполушарных
взаимоотношений, устранению застойных очагов воз"
буждения [8]. Ряд авторов обращают внимание на то,
что улучшение мозгового кровотока и микроциркуля"
ции во всех структурах центральной нервной системы
после лазерного облучения наиболее активно в гипота"
ламусе, который среди всех образований мозга обладает
самой развитой сосудистой сетью. В связи с этим пред"
полагается, что ЛО стимулирует функции гипоталамуса
и всей лимбической системы, чем и достигается актива"
ция иммунных и вегетативных реакций, мобилизация
адаптивных резервов организма [6]. 
Исходя из данных литературы, можно предполо"
жить, что снижение уровня тревожности крыс и повы"
шение устойчивости мозга к эмоциональному стрессу в
постреанинимационном периоде под действием лазер"
ного облучения, по"видимому, связано с улучшением
мозгового кровотока и метаболизма мозга, нейромоду"
ляторной направленностью действия лазерного облу"
чения, с вовлечением в компенсаторый процесс эндо"
кринных и вегетативных функций. Восстановление
баланса нейромедиаторов в лимбико"ретикулярных
структурах мозга, по"видимому, способствует умень"
шению застойного эмоционального возбуждения в
ЦНС, более быстрому восстановлению и включению в
компенсаторно"восстановительные процессы регуля"
торных систем мозга, участвующих в формировании
адаптивного поведения.
Заключение
Эксперименты показали, что после перенесен"
ной кровопотери при кажущемся полном восстановле"
нии неврологического статуса животных, их эмоцио"
нальная сфера остается крайне лабильной. Применение
лазерного облучение в ранние сроки после реанимации
повышает резистентность мозга крыс к эмоциональным
нагрузкам и предупреждает развитие депрессивно"по"
добных состояний, являющихся одним из проявле"
ний постреанимационных энцефалопатий в отдален"
ные сроки после реанимации. 
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Таблица 2
Влияние лазерного облучения на поведение крыс после эмоциональной нагрузки 
в постреанимационном периоде (30?е сутки исследования) (М±m)
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